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RESUMEN

Fl shock cardiogéuico (SC) es una complicacién grave y con frecuencia mortal, qgue sobreviene en el seno de distintas patologias cardiacas,
generalmente de origen isquémico, que generan una disminucién de la funcién miocardica, lo que conlleva a un sindrome de hipopertusién
tisular severa. Su incidencia en el grupo total de infartos es del 8% aproximadamente, y en los tltimos 20 afios ha venido en descenso. Parala
década de los setenta, el 20% de los infartos aguclos del miocardio (IAM) transmurales precedian al SC; actualmente solo el D% de este tipo de
infartos evoluciona hacia SC. A pesar de los avances en medicina yen cardiologia, su mortalidad permanece aun elevacla, con cifras del 70 al
80%, a excepcién de grupos definidos. Esta alta tasa de mortalidad precoz se acompafia también de una alta tasa de mortalidad tardia, 18% a
12 meses, 20% a 24 meses, y 28% a 30 meses. Estas cifras dan clara idea de la gravedad de esta entidad clinica que acompaiia al IAM. La
confirmacién precoz del shock y la identificacién de las causas y /o de los factores corregibles pueden ser la clave del éxito del tratamiento del
shock. A continuacién presentamos el caso de una mujer de 29 afios de edad con shock cardiogénico precediclo de unIAM.
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SUMMARY

Cardiogenic shock (CS) is a serious and frequently mortal sequel, which results from several heart pathologies; it generally has an ischemic
origin. These pathologies generate a reduction of the miocardic function, which turns into a syndrome of severe tissue hypoperfusion. lts
incidence in the total amount of infarcts is of 8% approximately, and it has decreased in the last 20 years. In the seventies, 20% of the
transmural-acute myocardial infarction (AMI) preceded CS. Nowadays; just 5% of this kind of infarcts becomes CS. Despite the medical and
cardiologic innovations, its mortality is still very high, with figures from 70% to 80%, with the exception of certain groups. This high early
mortality rate is related to a high late mortality rate, 18% at 12 moths, 23% at 24 months, and 28 % at 56 months. These figures provide a clear
idea of this clinical setting, together with AML The early confirmation of the shock and the identification of the causes and/or the treatable
factors can be the key for success of the treatment. The case of a 29 year-old woman with caydiogenic shock as result of AMI is presented below.
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Introduccion

El «shock cardiogénico» es una forma extrema de
insuficiencia cardiaca aguda que se caracteriza
por la caida persistente y progresiva de la presion
arterial, con disminucién general y grave de la
perfusion tisular, mas alla de los limites
compatibles con la funcién de los o6rganos vitales
en reposo®®'®. El infarto agudo del miocardio es
la primera causa de shock cardiogénico. La
mortalidad del shock genuino alcanza el 80-90%
si no pueden corregirse sus causas, ocurriendo
esto generalmente a las 48 horas del inicio de los
sintomas pudiendo aparecer también en los dias
siguientes.

Una rapida evaluacion y el inicio temprano de
medidas de soporte y de tratamiento definitivo
mejoran la supervivencia™***°. Dentro de su
etiologia predominan las siguientes patologias:
infarto agudo de miocardio (IAM),
cardiomiopatias, miocarditis, disfuncion aguda
del musculo papilar, insuficiencia adrtica aguda,
disfuncion de valvulas protésicas, ruptura del
séptum auriculo-ventricular, mixoma auricular,
arritmias supra y ventriculares, secundario a
drogas que afectan la fisiologia (antiarritmicos,
etc)*.
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El SC se caracteriza por la deficiencia de riego
sanguineo a nivel general, por disminucion
profunda del indice cardiaco (< 2,2 (L/min)/m®) e
hipotension sistolica sostenida (< 90 mmHg) mas
de 30 minutos, a pesar de una alta presion de

llenado (> 18 mmHg)"*°.

Clinicamente se evidencia oliguria, alteraciones
del sensorio, palidez y frialdad de la piel, con
sudoracion fria, piloereccion y cianosis periférica
con jaspeados, de preferencia en las
rodillas.>***** tablas 2 y 3.

Entre los factores vinculados con mayor peligro
de SC en caso de IAM estan: senectud, sexo
femenino, haber tenido un infarto previo, diabetes
y que el infarto esté en plano anterior. Tabla 1.

Tabla 1
Causas de shock cardiogénico

Infarto agudo del miocardio

Falla de bomba.

Infarto extenso.

Infarto pequefio en pacientes con disfuncion
ventricular izquierda previa.

Re-infarto.

Expansion del infarto.

Complicaciones mecanicas.

Insuficiencia mitral aguda secundaria a ruptura del
musculo papilar.

Defectos septales ventriculares.

Ruptura de la pared libre.

Taponamiento cardiaco.

Infarto ventriculo derecho.

Otras condiciones

Cardiomiopatia terminal.

Miocarditis.

Contusion miocardica.

Bypass cardiopulmonar prolongado.

Shock séptico severo con depresion miocardica.
Obstruccion del tracto de salida del ventriculo
izquierdo.

Estenosis adrtica.

Cardiomiopatia hipertrofica.

Obstruccion del llenado ventricular izquierdo.
Estenosis mitral.

Mixoma auricular izquierdo.

Insuficiencia mitral aguda por ruptura de cuerda
tendinosa.

Insuficiencia aértica aguda.

Fuente: Hollenburg SM, Kavinsky CJ, Parrillo JE. Ann
Intern Med 1999; 131:48-59.

Tabla 2
Shock cardiogénico genuino
Diagndstico hemodinédmica

1. Presion arterial sistolica <80-90 mmHg (<60 mm
por debajo de la habitual en los pacientes
hipertensos) > 30 min.

2. Gasto cardiaco <2,2 1/min/m?>

3. Signos de hipoxia tisular y disfuncion de los
organos vitales: diferencia arteriovenosa de
oxigeno >5,5 ml/dl, aumento de lactato en sangre
(acidosis lactica), oliguria (diuresis < 30 ml/h)

4. Disfuncion del corazoén izquierdo: PCP > 15-18
mmHg PAD normal o ligeramente elevada.

5. Exclusién de la hipovolemia (PCP > 15-18
mmHg), reaccion vagal y demads factores
asociados: hipoxia, acidosis, arritmias.

PCP: presion capilar pulmonar (presion pulmonar enclavada)

o presion de llenado del ventriculo izquierdo; *la ausencia de

hipertension capilar pulmonar (PCP < 15-18 mmHg) no

descarta la insuficincia izquierda si existe hipovolemia.

Fuente: Actualizacion en cardiopatia isquémica Rev. Esp
Cardiol. 2009.

Tabla 3
Tratamiento del shock
Objetivos de la estabilizacién hemodinamica
1. Restablecer el gasto cardiaco y remontar la
presion arterial a cifras de 90-100mmHg (presion
media superior a los 60mmHg).

2. Optimizar la presion de llenado del ventriculo
izquierdo (15-18mmHg) y del derecho
(>8mmHg).

. Aumentar la diuresis > 20 ml/h.

. Mantener una saturacion de oxigeno >90%.

. Corregir la acidosis lactica/cetdnica.

. Mejorar el estado mental.

Protocolo de manejo en una Unidad Moévil de Emergencias.

Fuente: Revista Virtual de Medicina de Urgencias y

Emergencias, 2005.

AN AW

El tratamiento inicial esta orientado a conservar el
riego sistémico y coronario, aumentando Ia
tension sistdlica a 90 mmHg por medio de
vasopresores y ajustando el estado volumétrico
hasta un nivel que asegure una presion optima de
llenado del ventriculo izquierdo. Ademas, deben
excluirse o tratarse sobre la marcha las causas que
requieren un tratamiento especifico inmediato: el
infarto de miocardio, el taponamiento cardiaco, la
embolia pulmonar o los factores asociados

reversibles (fibrilacion auricular o}
taquicardias)?%°%11315,
Caso clinico

Paciente femenina de 29 afios de edad, sin
antecedentes patologicos personales
significativos.
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Historia de una semana de dificultad miccional y
malestar general catalogada como “Infeccion de
vias urinarias alta”, la cual motivd su
hospitalizacion; acude a la emergencia de nuestra
casa de salud por presentar, de forma subita, dolor
precordial de gran intensidad irradiado a region
interescapular, dificultad respiratoria, astenia,
nausea que llega al vomito por 4 ocasiones de
contenido bilioso. Al momento del ingreso con
evidencias francas de hipoperfusion periférica y
dificultad respiratoria. Sus signos vitales al
ingresar al area de cuidados intermedios eran:
frecuencia  cardiaca: 127lpm,  frecuencia
respiratoria: 28rpm, temperatura: 39°C. Presion
Arterial Sistémica: 70/40mmHg, indice de shock
(frecuencia cardiaca/presion arterial sistolica) de
1.8.

Al examen fisico destaco a la auscultacion ruidos
cardiacos hipofonéticos, presencia de un soplo
adrtico holosistolico II/VI; hepatomegalia 3cm
bajo reborde costal, pulsos periféricos
disminuidos. ECG inicial revela cambios del ST
en DI — AVL, V3, V4, V5 y V6 indicando
isquemia de cara anterior y lateral, onda T
anormal y deformacion del QRS; ademas,
taquicardia ventricular.

En sus examenes de laboratorio se encontro:
hematocrito  34.3%, hemoglobina: 11.1g/dl,
leucocitos:  11.280, neutrofilos:  74.4%;
creatinkinasa - MB: 120.3U/l, troponina T:
1.78ng/ml (VN: < 1.0 ng/ml). Glicemia: 195
mg/dl. Elemental de orina: pH 5, amarillo
intenso turbio, albumina (+++), bilirrubina (++),
cuerpos cetonicos (++), hemoglobina (+++),
urobilindgeno (+++), cristales uratos amorfos (+),
cilindros granulosos 1-2/c, numerosas c¢lulas
epiteliales, filamentos mucosos (+++), hematies
15 -20/c, piocitos 20 — 22/c, leucocitos 18 —20/c,
bacterias motiles (+++).

Como tratamiento de emergencia se aplicd
expansores de volumen 2.000cc de solucion
salina 0.9% en bolo, drogas inotropicas y
vasopresoras  (dopamina  15mcg/kg/min -
dobutamina 10mcg/kg/min) para estabilizar
hemodinamia; anti agregantes plaquetarios 100
mg aspirina, clopidogrel 300mg v.o, heparina de
bajo peso molecular 0,6 cc SC stat, ventilacion
mecanica no invasiva en primera instancia. Con
lo que se consiguié leve mejoria de su cuadro
clinico, y al no disponer de Unidad de Cuidados
Coronarios, se decide su transferencia a un
hospital de mayor complejidad. Dx: Sindrome
Coronario Agudo + Shock Cardiogénico.

Discusion

La evaluacion del paciente con dolor toracico es
uno de los mayores retos para los médicos que
prestan asistencia en los servicios de urgencias.
Este trastorno supone entre el 5 y el 20% del
volumen total de urgencias médicas y se estima
que por cada mil habitantes un hospital de
referencia atiende una urgencia por dolor toracico
al mes1013.15

La gestion del dolor toracico en los servicios de
urgencias suele ser heterogénea, ya que en ella
participan médicos de distinto grado de formacion
(residentes, médicos generales, especialistas), lo
que puede originar problemas clinicos®*.
Tradicionalmente, la estratificacion de los
pacientes con dolor toracico en el servicio de
urgencia se lo clasifica como de riesgo bajo-
intermedio, y se basa en el resultado de las
pruebas de deteccion de isquemia; ingresan los
pacientes con pruebas positivas y se da el alta a
los que tienen pruebas negativas o que implican
bajo riesgo™®".

Pese a la descripcion de las causas que conducen
al shock cardiogénico, es importante sefialar que
el médico residente de emergencias debe ser muy
minucioso y exhaustivo en realizar el examen
fisico a todo paciente que se presenta con dolor
toracico, signos de hipotension, disnea y malestar
general de horas de evolucién, sin antecedentes,
ni factores de riesgo y que no sede a las medidas
generales teniendo en cuenta la posibilidad de
encontrarse frente a un caso del cuadro en
mencion y debiéndose tomar las medidas
necesarias acertadas para el tratamiento a fin de
preservar la vida del paciente ya que como se ha
mencionado, el 80% de los casos terminan en
muerte y peor aun si no se diagnostica a
tiempol’s’g‘&lo.

En este caso en particular llama la atencion la
falla cardiaca aguda asociada unicamente a un
foco infeccioso de origen urinario en una paciente
joven sin antecedentes patoldgicos relevantes; de
ahi la importancia de la revision de este caso para
establecer diagnosticos diferenciales y tratamiento
oportuno, especialmente con la existencia de
compromiso hemodinamico importante y la falta
de  procedimientos  primarios para  su
compensacion.

Por lo tanto, podemos iniciar el abordaje de este
caso discutiendo sobre las herramientas de
laboratorio indispensables para el correcto
diagnostico, las cuales deben incluir:
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Electrocardiograma: que muestra el trazado de
un IAM (como en el caso de la figura 1, 2 y 3;
20% de los SC por IAM con extension al
ventriculo  derecho  tienen un  bloqueo

. - 25,9
auriculoventricular completo™>”.

Figura 1
TSN S TR

Vi Y e Ve Vol Vgt Vo Ve Wl P Vol Bn T e Tl Vi S 4 S AL N 1o}

A~ A A b A

EKG al ingreso de la paciente en Cuidados Intermedios.
Taquicardia supraventricular,
Fuente: Autores.

Figura 2

Isquemia cara anterior y lateral.
Fuente: autores.

_Figura3

EKG 8 horas después del evento, donde se evidencia ondas Q
Fuente: autores.

Radiografia simple del térax: puede ser normal
tanto en la disfuncion ventricular izquierda como
en la derecha. Usualmente hay signos de
hipertension  venocapilar. La presencia de
cardiomegalia generalmente se debe a patologia
previa®®®.

Ecocardiografia: valora el grado de disfuncion
ventricular sistolica izquierda y derecha. Detecta
la causa del shock: infarto ventricular izquierdo o
derecho, ruptura del musculo papilar, del septum
o de la pared libre del ventriculo izquierdo™****2

Presion venosa central: de gran utilidad en
urgencias como ayuda diagnostica, evolucion y
tratamiento®>*'*'°,

Gases arteriales: hipoxemia variable de acuerdo
a la gravedad del shock. Normo, hipo o
hipercapnia  dependiendo del compromiso

pulmonar. Acidosis metabolica predominante’**®.

Acido lactico: comunmente elevado. Niveles
superiores a 4 milimoles se relacionan con mal
prondstico®>¥,

Laboratorios: solicitar CK-total, CK-MB,
troponinas T e I, sodio, potasio, magnesio y
pruebas de  coagulacion.  Adicionalmente
glicemia, creatinina sérica y liquidos™*3*.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento debe enfocarse
principalmente a: *3>"8910

1. Corregir y mantener un adecuado volumen
intravascular.

2. Valorar la condicién de la funcion ventricular
y optimizarla.

3. Determinar y manejar lesiones isquémicas del
miocardio.

4. Corregir, si existe lesiones mecanicas
reparables.

5. Mantener una diuresis sobre 0,5 cc/Kg/h.

Se divide en dos aspectos importantes, las
medidas  generales y la  farmacoterapia
respectivamente.

En cuanto a medidas generales debemos
mencionar™ >"?131;

«  Control de ingesta de liquidos, gasto urinario
y otras pérdidas

- Oxigenoterapia por mascarilla tipo Venturi y
FiO2 de 1; intubacion o ventilacion mecanica
segun la condicion respiratoria del paciente.

- Canalizar una via periférica o central si los
requerimientos de fluidos o medicacion
vuelven dificil su manejo solamente con las
vias del catéter de Swan-Ganz.

- Monitorizacion del ritmo y frecuencia
cardiacas, saturacion de oxigeno no invasiva
permanente.

- Analgesia y sedacion por razones necesarias.
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Medidas especificas'®*

Manejo de liquidos™

La monitorizacion invasiva, la presion de llenado
diastolico del ventriculo izquierdo (presion en
cufia o presion del capilar pulmonar (PCP entre
14 a 18mmHg), serd el puntal en Ia
administracion o restriccion hidrica. Partiendo
del hecho cierto de un hematocrito superior al
30%, el tipo de solucidén intravenosa que se
administrara sera la solucion salina al 0.9%.

Farmacolégico
Dopamina™

Dosis 5-10 mcgs/kg/minuto, buscando efecto
inotropico. 10-20 mcgs/kg/minuto  como
vasoconstrictor.

Dobutamina *

Dosis de 5-7.5 mcgs/kg/minuto. Debido a su
efecto Bl  agonista, incrementa el
inotropismo, gasto cardiaco, volumen latido,
trabajo ventricular izquierdo y derecho,
disminuye la presion de fin de diastole
ventricular sin producir taquicardia excesiva
ni hipotension. Es un vasodilatador pulmonar.
Dosis mayores a 7.5 mcgs/kg/minuto, tienen
un efecto vasodilatador, por su efecto B2
agonista, que puede disminuir la presion
arterial sistémica.

Es ideal la asociacion DOPAMINA-
DOBUTAMINA, a las dosis recomendadas.

Diuréticos™*

Un objetivo importante en el manejo del shock
cardiogénico constituye el preservar un adecuado
funcionamiento renal, pues la eliminacion de
toxinas y el optimo flujo urinario son claves para
manejar el volumen intravascular.

Furosemida®!

10 - 20 mg iv ¢/4 -12 horas (dosis respuesta).
En infusion: 400mg en 60cc de D/A 5% iv
(Programar hasta 25cc/h o 100 mg/h).

Asistencia Mecanica

Balon de contrapulsacion adrtico™>*?

Mejora el flujo miocardico durante la diéstole,
disminuye la poscarga, disminuye la presion
de fin de diastole del ventriculo izquierdo y la
presion en cuiia de la pulmonar.

Intubacién orotraqueal*?>%°

El cuadro clinico del paciente y/o los gases
arteriales determinan la necesidad de
intubacion orotraqueal.  Generalmente se
requieren intubacion orotraqueal y ventilacion
mecanica.

Catéter de flotacién pulmonar (Swan-Ganz)**®

Evalia los parametros hemodinamicos 'y
prondstico en forma adecuada facilitando la
administracion de fArmacos.

Reperfusion miocardica aguda?*>%9131>,

Se debe realizar angiografia coronaria cuando
la evolucion del shock es menor de 24 horas,
colocando previamente un Dbalon de
contrapulsacion aortico.

De acuerdo con el resultado de la angiografia
coronaria, se decidird una de las siguientes

conductas:

a. Angioplastia primaria

b. Trombo lisis y angioplastia primaria
¢. Revascularizacion miocardica urgente
d. Tratamiento farmacoldgico exclusivo

En ausencia de un servicio de hemodinamia, se
puede realizar trombosis periférica

Cirugia de urgencias**#***.

a. En angioplastia primaria fallida
b. En shock asociado con ruptura de
musculo papilar, septum o pared libre
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